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Introdução: A identificação de características semelhantes entre as pessoas que apresentem 
excesso de peso e obesidade pode ser a base para uma melhor terapêutica no combate a esta 
epidemia.  
Objetivo: Identificar características preditoras da perda de peso e avaliar qual a influência da 
perda de peso na homeostase glucídica. 
Desenho do estudo: Estudo prospetivo de intervenção com 195 indivíduos a realizar um 
programa de gestão e controlo de peso com a duração de 6 ou 12 meses. Os valores de peso, 
índice de massa corporal (IMC), perímetro abdominal (PA), perímetro da cintura (PC) e pregas 
adiposas foram obtidas no início e no término do programa. Valores de glicémia e insulinémia 
foram medidos em jejum e aos 120 min após a toma de 75g de glucose. A insulinorresistência 
(RI) foi estimada através do índice HOMA-RI.  
Resultados: Ao início do programa 168 participantes (86,2%) apresentavam excesso de peso, 
dos quais 95 (48,7%) eram obesos. A maioria (70,4%) não apresentou RI. Verificou-se uma 
melhoria significativa dos valores de HOMA e de todos os outros indicadores (peso, PA, PC, 
% massa gorda (%MG)) (p<0.05) após a realização do programa. A presença de RI não 
influenciou a perda de peso, a perda de massa gorda e a perda de centímetros no PA e no PC. 
Contudo, os participantes com maior valor de HOMA no início do programa foram os que 
apresentaram maior redução deste índice (p<0.05). Os valores iniciais de peso, IMC, PA, PC e 
%MG e a prática de atividade física foram responsáveis por 21,7% da %perda de peso.  
Conclusão: Foram preditores da perda de peso os valores iniciais de peso, IMC, PA, PC, %MG 
e a frequência semanal de prática de AF. A perda de peso não teve influência na melhoria do 
HOMA. 
  














Introduction: The identification of similar characteristics among people who present 
overweight and obesity can be essential for a better therapy, fighting against this epidemic. 
Objective: Identify predictors of weight loss and evaluate the influence of weight loss on 
glucose homeostasis. 
Study design: Prospective interventional study with 195 individuals following a management 
and weight loss program for a period of 6 or 12 months. The values of weight, body mass index 
(BMI), abdominal circumference (PA), waist circumference (PC) and skinfolds were obtained 
at the baseline and at the end of the program. Blood glucose and insulin values were measured 
fasting and 120 min after taking 75 g of glucose. The insulin resistance (RI) was estimated by 
the HOMA-IR index. 
Results: At the beginning of the program 168 participants (86.2%) were overweight, of which 
95 (48.7%) were obese. The majority (70.4%) showed no RI. There was a significant 
improvement of HOMA values and all other indicators (body weight, PA, PC, %body fat 
(%MG)) (p<0.05) after program conclusion. The presence of RI did not influence weight loss, 
body fat loss and loss of centimeters in PA and PC. However, participants with higher HOMA 
at baseline showed the greatest reduction of this index (p<0.05). The baseline values of weight, 
BMI, PA, PC and %body fat and physical activity accounted for 21.7% of %weight loss. 
Conclusion: Weight loss predictors were the baseline values of weight, BMI, PA, PC, %MG 
and the weekly frequency of physical activity practice. Weight loss had no influence on 
improvement of the HOMA. 
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Lista de Abreviaturas 
 
AF Atividade física 
Freq. AF/sem Frequência semanal da prática de atividade física 
G0_inicial Glucose em jejum no início do programa 
G120_inicial Glucose aos 120 minutos no início do programa 
HbA1c Hemoglobina glicada 
HOMA Homeostase glucídica 
HOMA_final Homeostase glucídica no final do programa 
HOMA_inicial Homeostase glucídica no início do programa 
HOMA-RI Homeostasis model assessment 
I0_inicial Insulina em jejum no início do programa 
I120_inicial Insulina aos 120 minutos no início do programa 
IG Índice Glicémico 
IMC Índice de Massa Corporal 
IMC_final Índice de Massa Corporal no final do programa 
IMC_inicial Índice de Massa Corporal no início do programa 
Não RI Não resistentes à insulina 
%MG Percentagem de massa gorda 
%MG_final Percentagem de massa gorda no final do programa 
%MG_inicial Percentagem de massa gorda no início do programa 
%ppeso 
P 
Percentagem de perda de peso 
Percentil 
PA Perímetro abdominal 
PA_final Perímetro abdominal no final do programa 
PA_inicial Perímetro abdominal no início do programa 
PC Perímetro da cintura 
PC_final Perímetro da cintura no final do programa 
PC_inicial Perímetro da cintura no início do programa 









Segundo a Organização Mundial de Saúde, a obesidade e o excesso de peso têm vindo a 
aumentar em todo o mundo. Em 2008 estimava-se que cerca de 1,5 biliões de adultos eram 
obesos ou tinham excesso de peso.1 Os números mais recentes revelam que 68% dos adultos 
norte-americanos estão com excesso de peso ou obesidade.2 Esta tendência é semelhante em 
Portugal, em que mais de dois terços da população apresenta excesso do peso ou obesidade.3 
 
A obesidade pode aumentar o risco de muitas doenças crónicas e reduzir a qualidade de vida. 
É certo que uma redução de 5% a 10% no peso pode ser suficiente para diminuir o risco destas 
doenças, nomeadamente a doença cardíaca coronária e a diabetes mellitus tipo 2.4 Apesar de no 
seio da Saúde Pública, terem vindo a ser realizadas várias intervenções, com o objetivo de 
combater esta epidemia, nenhum país conseguiu até à data controlar de forma eficaz a mesma.5 
 
É indiscutível que a prevenção é a melhor forma de combater o aumento exponencial de 
indivíduos obesos, contudo quando a prevenção falha, há em princípio três ferramentas para 
combater a obesidade: a modificação de estilos de vida, a farmacoterapia e em casos mais 
específicos, a cirurgia bariátrica.5 As intervenções centradas na mudança de estilos de vida, são 
consideradas opções de tratamento mais efetivas para a grande maioria das crianças obesas, 
adolescentes e adultos.5 
 
Tem sido demonstrado que este tipo de intervenção centrado na mudança comportamental, é 
eficaz na perda de peso clinicamente significativa.6 Os componentes de tais intervenções 
incluem a auto monitorização da dieta, da atividade física (AF) e peso corporal, a redução do 
consumo de energia e o aumento do gasto energético.7 Além disso, integram outras valências 
como o controlo de estímulos, gestão do stress e resolução de problemas, para reforçar a 
capacidade dos indivíduos implementarem essas mudanças comportamentais, numa variedade 
de contextos e situações desafiadoras.8 
 
Estas diferentes intervenções e programas de perda de peso relatam grandes variações de perda 
de peso alcançadas, mas também grandes variações entre os participantes, isto é, diferentes 
idades, estados clínicos e psicológicos, diferentes perceções do peso e imagem corporal, entre 
outras.9 Assim, identificar variáveis associadas ao sucesso e que proporcionem melhores 




obesidade, pois ajudam os profissionais de saúde a focalizar esforços, a sugerirem tratamentos 
alternativos e a ajustarem as melhores terapêuticas aos indivíduos.10 
 
O número de potenciais preditores é grande e verifica-se a existência de dois tipos de preditores: 
as variáveis moderadoras, presentes antes de uma intervenção e influenciam a resposta do 
indivíduo ao tratamento, sendo no entanto independentes do mesmo, e as variáveis mediadoras, 
dependentes do tratamento, ou seja, o tratamento exerce uma influência sobre as mesmas 
provocando a mudança do comportamento.9, 11, 12 Por exemplo, considera-se que existência de 
co-morbidades, como artroses, diabetes, depressão, ansiedade e apneia do sono podem 
teoricamente, predizer a existência de perdas de peso mais reduzidas, devido à deterioração das 
capacidades fisiológicas, psicológicas ou sociais do indivíduo.13  
 
É certo que o ganho e a perda de peso não ocorrem igualmente entre os indivíduos. No contexto 
de vida real, assim como no decorrer de um programa de perda de peso, os fatores fisiológicos 
e psicológicos individuais, muitas vezes influenciados geneticamente, interagem com os fatores 
sociais e ambientais, resultando numa infinidade de respostas individuais relativamente à 
magnitude e à taxa de alteração de peso.10 
 
Diferenças no comportamento, incluindo o consumo de energia, a composição da dieta e 
atividade física, explicam uma parte significativa desta variação. Além destes fatores, também 
a regulação hormonal de reservas de gordura parece desempenhar um papel importante na 
gestão do peso.14   
 
É neste sentido que surge o interesse no estudo da ação da insulina, sendo esta uma hormona 
anabólica em tecidos periféricos.14 Existem várias formas através das quais a insulina pode 
promover a adiposidade, pois tem efeitos profundos sobre o metabolismo dos hidratos de 
carbono e lípidos.15 Exemplo disso é o facto do seu efeito lipogénico e anti-lipolítico promover 
o armazenamento de triglicéridos. Assim, parece plausível que a insulina possa promover a 
acumulação de tecido adiposo através destes processos. Para além destes efeitos, a insulina 
pode afetar a fome/saciedade através de ações centrais ou periféricas, e por sua vez, interferir 
com a ingestão de alimentos.16,17 De facto, quando a insulina é produzida e libertada na corrente 
sanguínea, ocorre uma diminuição dos níveis de glucose no sangue e o consumo de energia 
tende a aumentar, o que pode conduzir ao aumento de peso corporal. No entanto, a ideia de que 




o peso corporal, parece menos considerada, mas é igualmente suportada por alguns estudos.18-
20 Apesar destes dados controversos, é certo que a insulina desempenha um papel-chave na 
regulação da energia ingerida, e que a resistência à insulina (RI) aumenta, à medida que 
aumentam os níveis de gordura corporal. Porém, a relação inversa tem sido muito menos 
estudada.  
 
A RI é um estado patológico comum, no qual as células alvo têm uma resposta insuficiente aos 
níveis normais de insulina circulante. Para manter a homeostase da glicémia, é então necessário 
o desenvolvimento do hiperinsulinismo mantido, o que requer a capacidade adaptativa e de 
reserva da célula-β. Quando esta falha, surge então a hiperglicemia e a diabetes mellitus.21-23 
 
Efetivamente sabe-se que a perda de peso reduz diretamente os níveis de insulina e a RI.24,25 
De facto, em alguns estudos, a RI relacionava-se positivamente com a perda de peso e alterações 
na composição corporal, ou seja, quem apresentava maiores valores de RI tinha também perdas 
de peso superiores.26,27 Noutros estudos verifica-se que os indivíduos com RI são os que tendem 
a ganhar menos peso.28-30 Contrariamente, em algumas investigações verifica-se que a RI é um 
preditor do ganho de peso.31-36 Também existem estudos onde não se verifica qualquer relação 
entre a perda de peso e a RI.37 Perante estes dados, conclui-se que a influência da RI no ganho 
e perda de peso é equívoca e ainda não se encontra totalmente esclarecida.38 
 
Inegavelmente, existem diversos fatores de confusão que podem influenciar os resultados dos 
vários estudos realizados, desde os efeitos opostos (anabólicos e catabólicos) da insulina, a 
idade, o índice de massa corporal (IMC) com que inicia o estudo ou programa de perda de peso, 
o peso e percentagem de gordura corporal (%MG) inicial, entre outros, mas que ainda não foram 
corretamente avaliados. Ou seja, poucos estudos investigaram a associação entre a RI e as 
alterações de peso com o controlo das principais variáveis  de confundimento. 38 
 
Para além da influência da RI na gestão e perda de peso, têm sido estudados outros fatores que 
possam intervir com a perda de peso. Numa revisão feita pelo Institute of Medicine foram 
identificados alguns preditores de perda de peso, tendo sido encontrada uma relação preditiva 
positiva entre a perda de peso e o peso inicial.39 Neste sentido, um trabalho de revisão, de 2011 
acerca dos preditores psicossociais da perda de peso, encontrou evidências de que podem 
constituir variáveis preditoras as características demográficas (idade, género), psicológicas, 




sobre os resultados da intervenção, saúde mental, entre outras.9 Existem também outros estudos 
a sugerir que um peso inicial elevado e IMC inicial elevado estão associados a maiores perdas 
de peso absolutas durante o tratamento.39-41  
 
Perante estas evidências e para que exista sucesso na gestão do peso, torna-se claro a 
necessidade de estabelecer um padrão de comportamento, tanto a nível do comportamento 
alimentar como do exercício físico, que deve ser adaptado às características e estilo de vida do 
indivíduo, ao invés da imposição de um programa demasiado rígido com recomendações muito 
restritivas.13 
 
Assim, considera-se pertinente o estudo das variáveis preditoras, dado permitirem determinar 
as características associadas à maior probabilidade de adotar e manter as atitudes e 
comportamentos associados à perda e manutenção do peso e antever resultados, a curto e longo 
prazo, em programas de controlo do peso.42 Porém, atualmente permanece o desafio de se 
caracterizar o perfil do participante de sucesso, que não desiste do tratamento antes da 
intervenção terminar e mantém, a longo prazo, o peso que perdeu.  
 
Face ao exposto, considera-se fundamental analisar e perceber a influência destas 
características individuais na perda de peso, para maximizar e potenciar as várias intervenções 



















O principal objetivo deste trabalho consistiu em identificar características preditoras da perda 
de peso e avaliar qual a influência que a perda de peso tem na homeostase glucídica (HOMA), 
em clientes que realizaram um programa de gestão e controlo de peso. 
Os objetivos específicos foram: 
 Identificar entre as variáveis referentes ao início do programa (peso, IMC, idade, género, 
homeostase glucídica, glucose em jejum e glucose aos 120 minutos, insulina em jejum 
e insulina aos 120 minutos, hemoglobina glicada, perímetro abdominal, perímetro da 
cintura, percentagem massa gorda, e frequência semanal da prática de atividade física) 
quais as preditoras da perda de peso; 
 Correlacionar o HOMA_inicial com os valores obtidos de %MG, PA, PC e IMC no 
final do programa; 
 Correlacionar o HOMA_inicial com a %MG perdida, PA perdido e PC perdido; 























Material e métodos 
 
 População 
Este estudo é um estudo prospetivo de intervenção realizado no Instituto Prof. Teresa Branco. 
Participaram no estudo 195 indivíduos, que recorreram ao Instituto, para realizar um programa 
de gestão do peso, cuja duração variou entre 6 a 12 meses. O programa de gestão do peso 
consistiu numa intervenção clínica, no qual cada participante foi acompanhado por uma equipa 
multidisciplinar: fisiologista da gestão do peso, fisiologista do exercício, nutricionista, 
psicóloga e médico de clínica geral. Foram realizadas consultas de todas as especialidades, 
quinzenal ou mensalmente, consoante a necessidade do utente e especificidade do seu estado 
de saúde. Todos os indivíduos deram o consentimento informado por escrito. 
 
 Intervenção nutricional e fisiológica 
Antes do início do programa, os participantes realizaram um vasto leque de análises clinicas, 
que permitissem uma avaliação do seu estado de saúde, assim como a realização do diagnóstico 
nutricional e a adaptação do processo de terapêutica nutricional, psicológica e farmacológica 
(caso existisse necessidade) a adotar.  
A terapêutica nutricional foi individualizada a cada participante e apresentou as seguintes 
caraterísticas: dieta hipocalórica (redução entre 500 e 1000kcal face ao ingerido inicialmente), 
hiperproteica, hipoglucidica com baixo ou médio índice glicémico (IG), com cerca de 5 a 8 
refeições diárias. A divisão de macronutrientes foi de aproximadamente: 40% Proteínas, 20% 
Lípidos e 40% Hidratos de Carbono. 
Na consulta de fisiologia do exercício foi abordada a importância da realização de atividade 
física e quando o participante demonstrou vontade em iniciar a prática, foram definidos 
exercícios específicos e personalizados, tendo em conta o seu historial clinico. 
  
 Recolha de dados 
Recolheram-se dados relativos à composição corporal no início e término do programa com o 
doente despido e descalço, nomeadamente valores de peso (kg), usando uma balança eletrónica 
digital (Beurer GmbH – BG 42), PA (cm) (medido na altura da crista ilíaca, ao nível do 
umbigo)43, PC (cm) (medido na zona mais estreita da zona abdominal)43, pregas adiposas 
(peitoral, geminal, tricipital, bicipital, subescapular, crural, ilíaca média, abdominal horizontal, 
abdominal vertical), através das quais foi estimada a %MG. Realizaram-se duas medições de 




o cálculo do IMC (peso/altura2) (IMC: em kg/m2) utilizou-se o valor de peso medido e a altura 
foi obtida através da informação constante no bilhete de identidade/cartão do cidadão dos 
participantes. Foram recolhidos dados bioquímicos obtidos através da realização de análises 
clínicas em jejum (glucose e insulina em jejum e aos 120 minutos após a ingestão de 75g de 
glucose, e HbA1c). A presença de RI foi estimada através do índice HOMA-RI (homeostasis 
model assessment) calculado pela equação: [insulina em jejum (I0) (µU/ml) x glucose em jejum 
(G0) (mg/dl) / 405].
44,45  
Avaliou-se a existência de prática de atividade física (tipo de atividade e frequência semanal) 
através da informação reportada pelo participante. As alterações da %MG, do peso corporal, do 
PA, do PC, do IMC e do HOMA foram calculadas subtraindo os valores obtidos no início do 
programa aos valores obtidos no final do mesmo. Excluíram-se os participantes que 
suspenderam o programa (antes dos 6 ou 12 meses, consoante a duração do programa acordado) 
ou que realizaram como terapêutica farmacológica a administração de insulina injetável. 
 
 Tratamento Estatístico 
O tratamento estatístico foi realizado com recurso ao SPSS para Windows, versão 20,0 (SPSS, 
Chicago, IL, EUA). Os resultados foram expressos como mediana, e número de participantes 
(percentagem). Para a comparação da %ppeso, perda de centímetros no PC e no PA, perda de 
%MG, e melhoria dos valores de HOMA entre géneros recorreu-se ao teste Mann-Whitney. 
Para a comparação dos valores de %MG, PA, PC, IMC referentes ao final do programa entre 
os quartis de HOMA recorreu-se à ao Teste Kruskal-Wallis. O Teste Wilcoxon foi utilizado para 
avaliar as diferenças do HOMA, da %MG, do PA, do PC e do IMC entre os dois momentos de 
avaliação (início e término do programa). Utilizou-se a Correlação de Pearson para verificar a 
forma e intensidade da relação entre as várias variáveis quantitativas. Foi utilizada a Regressão 
Linear Múltipla (método enter e stepwise) para estudar a associação entre as possíveis variáveis 
preditoras e a perda de peso e para estudar a associação entre a diferença do HOMA (entre o 
início e o término do programa) e a Freq. AF/sem. A presença de RI verificou-se quando o 
HOMA ≥ 2,6. Os doentes foram divididos em várias categorias de HOMA (quartis): elevado 
(>P75), moderado (P50-P75), ligeiro (P25-P50) e baixo (<P25). Definiu-se perda de peso 
clinicamente significativa quando %ppeso ≥ 5%. O nível de significância estatístico foi 








A amostra foi constituída por 195 indivíduos com idade compreendida entre os 19 e 70 anos, 
com uma média de idades de 41 ± 10,8 anos, 171 do género feminino (87,7%) e 24 do género 
masculino (12,3%). O programa de gestão do peso teve a duração de 6 meses para 46,2% da 
amostra (n= 90) e de 12 meses para os restantes 53,8% (n= 105). Cento e sessenta e oito 
participantes (86,2%) apresentavam excesso de peso (IMC>25 kg/m2), dos quais 95 (48,7%) 
eram obesos (IMC>30 kg/m2). Verificou-se ainda, que a maioria (n= 126, 70,4%) dos 
indivíduos não apresentou resistência à insulina. Pelo menos 50% dos doentes apresentaram 
uma percentagem de massa gorda de 42%. Do total da amostra, 123 doentes (63,1%) tiveram 
uma perda de peso clinicamente significativa (≥5% em 6 meses). Pelo menos 50% dos pacientes 
perderam 5,1kg e apresentaram uma percentagem de perda de peso de 6,9%. As restantes 
características descritivas encontram-se na Tabela 1. 
 
Tabela 1 – Características descritivas dos participantes 
 
  
Idade 41 (19-70)1 
Género  
     Feminino [n (%)]  171 (87.7) 
     Masculino [n (%)] 24 (12.3) 
Duração do programa 




12 meses [n (%)] 105 (53.8) 
Peso (kg) 80,1 (52.7-138.7) 
IMC (kg/m2) 29,4 (20.8-45.2) 
Resistência à insulina  
     Sim 53 (29.6) 
     Não 126 (70.4) 
Perímetro abdominal (cm) 103 (81-147.5) 
Perímetro da cintura (cm) 89 (67-144) 
Massa gorda (%) 42 (13-55) 
 
 
Realização de AF 
     Sim 177 (90.8) 
     Não 18 (9.2) 







Entre o início e o término do programa, foi possível verificar uma melhoria significativa dos 
valores de HOMA (p <0.05) e dos restantes indicadores, como se pode verificar na Tabela 2. 
 
Tabela 2 – Valores antropométricos e de HOMA no início e término do programa1 
Variáveis 
 Início do Programa  Final do Programa 
p1 
N Mediana Mínimo e Máximo N Mediana Mínimo e Máximo 
Peso (kg) 195 80.1 52.7-138.7 195 72.8 50.6-129.8 0.000* 
Massa Gorda (%) 194 42 13-55 194 36 8-52 0.000* 
Perímetro Abdominal (cm) 195 103 81-142 195 96 72.5-147 0.000* 
Perímetro da Cintura (cm) 195 89 67-136 195 82 65-134 0.000* 
IMC (kg/m2) 195 29.5 20.8-49.6 195 27.1 20.3-46.4 0.000* 
HOMA 179 1.795 0.08-15.2 49 1.521 0.38-5.81 0.009* 
1Diferenças no peso, %MG, PA, PC, IMC e HOMA entre o início e término do programa analisadas através do Teste de 
Wilcoxon 
*Valor significativo para p≤0,05 
. 
 
1. Percentagem de perda de peso e diferença na %MG, no PA, no PC e no HOMA  
 
A) Consoante o género: 
Não foram observadas diferenças significativas entre os géneros, relativamente à %ppeso (p= 
0,561), %MG perdida (p= 0,855), centímetros perdidos no PA (p= 0,306) e no PC (p = 0,141). 
No que se refere à diferença do HOMA, verificou-se que os homens tiveram uma melhoria dos 
valores de HOMA superior à das mulheres (p <0,05).  
 
B) Consoante a duração do programa 
Relativamente às diferenças entre os programas de 6 e 12 meses, pode observar-se na Tabela 
3, que os programas de 12 meses apresentaram valores de peso perdido (p <0,01), %perda de 
peso (p<0,01), PA perdido (p<0,05) e PC perdido (p<0,01) significativamente superiores em 
comparação aos programas de 6 meses. Relativamente à %MG perdida (p=0,190) e à diferença 






Tabela 3 – Indicadores de sucesso nos programas de 6 e 12 meses 
 Mediana P1 




6 Meses 4.4 
<0.01* 
12 Meses 6.4 
Percentagem perda de peso 
6 Meses 5.7 
<0.01* 
12 Meses 7.7 
Diferença no HOMA2 
6 Meses -0.3 
0.889 
12 Meses -0.5 
Perda de massa gorda3 
6 Meses -4.0 
0.190 
12 Meses -5.0 
Perda de perímetro abdominal4 
6 Meses -5.0 
<0.05* 
12 Meses -7.0 
Perda de perímetro da cintura5 
6 Meses -4.50 
<0.01* 
12 Meses -5.50 
1Diferenças entre grupos analisadas através do Teste de Mann-Whitney. 
2Diferença no HOMA (HOMA final-HOMA inicial); 3Perda de massa gorda (%MG final-%MG 
inicial); 4Perda de perímetro abdominal (PA final-PA inicial); 5Perda de perímetro da cintura (PC 
final-PC inicial) 




C) Consoante a presença ou não de RI 
Não se observaram diferenças significativas na %ppeso, %MG perdida, PA e PC perdidos entre 
os participantes que apresentavam ou não insulinorresistência no início do programa. Quanto à 
diferença do HOMA, os indivíduos que apresentavam insulinorresistência foram os que 
demonstraram maior redução do valor de HOMA entre o início e o término do programa 
(p<0,05). 
 
Tabela 4 – Melhoria dos valores de HOMA entre o início e o término do programa nos doentes com RI e sem RI 
 Mediana P1 
Diferença no HOMA2  
Sem insulinorresistência 0.2 
<0.001* 
Com insulinorresistência -2.6 
1Diferença no HOMA entre grupos analisada pelo Teste de Mann-Whitney 
2Diferença no HOMA (HOMA final-HOMA inicial) 









2. Toma de medicação e a percentagem de perda de peso  
A toma ou não de medicação (cujos efeitos poderiam ter influência na perda de peso) parece 
não influenciar de forma significativa a %ppeso (p= 0,288) (Figura 1). Por este motivo, esta 
variável não foi utilizada no estudo dos preditores de perda de peso. 
 
 
Figura 1 – Percentagem de perda de peso consoante a toma ou não de medicação  
 
 
3. Preditores da perda de peso 
Não se verificou nenhuma correlação entre a %ppeso e a idade, a insulina em jejum e aos 120 
minutos, a HbA1C e a glicose em jejum e aos 120 minutos. Porém, verificou-se uma maior 
%ppeso nos participantes que apresentavam valores iniciais mais elevados de peso, IMC, PA, 


















Figura 2 – Tendência linear das possíveis variáveis preditoras da perda de peso 
 
 
Os valores de peso inicial, IMC, PA, PC, %MG e a frequência semanal de prática de AF 
explicam 21,7% do valor de %ppeso, sendo que 18,4% da %ppeso é explicada essencialmente, 
pela frequência semanal de prática de AF e pela %MG apresentada no início do programa. Isto 
significa que os indivíduos que iniciaram o programa com valores de %MG mais elevados e 
quem praticava mais AF na semana apresentaram maior %ppeso. De facto, verificou-se que 
numa semana, por cada dia de prática de AF ocorreu em média, um aumento de 1,879% de peso 
perdido. No que toca à %MG, o efeito provocado pelo aumento de 1% na %MG referente ao 








4. HOMA e perda de PA, de PC e de %MG 
Analisou-se a influência do valor de HOMA_inicial nos resultados referentes ao PA, PC e 
%MG. Constatou-se que o valor de HOMA apresentado no início do programa não se 
correlacionou com os valores relativos à perda de centímetros no PA e no PC nem com a perda 
de %MG. Contudo, quando dividimos a amostra em quartis de HOMA, foi possível verificar 
algumas diferenças no que toca aos centímetros perdidos no PC (p<0,05) e na %MG perdida 
(p<0,05). Assim, detetou-se que aqueles que se encontravam no quartil de HOMA mais elevado 
(>P75), e como tal, apresentavam RI, obtiveram uma maior perda de centímetros ao nível da 
cintura, comparativamente aqueles que se encontravam no quartil de HOMA mais baixo 
(<P25), os quais não apresentavam RI. Relativamente à %MG, os doentes que estavam 
agrupados no quartil de HOMA mais elevado (>P75) tiveram uma redução na %MG inferior à 
dos doentes que estavam agrupados no quartil de HOMA ligeiro (P25-50).  
 
 
Figura 3 – Perda de %MG e de centímetros no PC e IMC entre entre os vários grupos de HOMA 
 
 
5. Preditores da melhoria da homeostase glucídica 
Avaliou-se a existência de variáveis preditoras da melhoria do HOMA. O peso, IMC, %MG, 
PA e PC com que os participantes iniciaram o programa não mostraram ter influência na 
melhoria do HOMA (p>0,05). Curiosamente, verificou-se a mesma tendência com a influência 
da %ppeso, da %MG perdida e dos centímetros perdidos no PA (p>0,05). Porém, pode 
constatar-se que quanto maior o número de centímetros perdidos no PC e quanto mais AF foi 





Assim, verificou-se que os centímetros perdidos na cintura e a Freq. AF/sem contribuíram em 
conjunto para uma melhoria de 34,7% no HOMA. Por cada centímetro perdido no PC, ocorreu 
uma diminuição, em média, de aproximadamente 0,2 unidades no HOMA. Relativamente à AF, 
constatou-se que por cada dia da semana em que ocorreu a prática de AF, o HOMA reduziu em 
média, aproximadamente 0,5 unidades. (Tabela 4) 
 
Tabela 5 – Preditores da melhoria do HOMA entre o início e término do programa 
 
 
Coeficientes Não Padronizados Coeficientes Padronizados 
     p* 
B Beta 
Constante        2.062  0.040 
Centímetros perdidos no PC 0.155 0.445 
     
0.004 
Nº vezes que pratica AF -0.492 -0.290 0.05 
A diferença de HOMA (HOMA final-HOMA inicial) foi a variável dependente (regressão linear múltipla) 






























Muito se tem investigado sobre qual a melhor estratégia para a perda de peso. Intervenções que 
utilizam uma terapia combinada (dieta reduzida em energia, aumento da atividade física e 
terapia comportamental) parecem ser as que apresentam mais sucesso na perda e manutenção 
do peso perdido a longo prazo.46,47 Tendo em conta estas evidências, este estudo foi 
concretizado com doentes que realizaram um programa de gestão e controlo de peso no Instituto 
Prof. Teresa Branco, que tem por base esta metodologia.  
 
Este programa teve a duração de 6 ou de 12 meses, consoante o estado de saúde e nutricional 
de cada participante. Consoante a duração do programa, assim se obtiveram perdas de peso 
significativamente diferentes, sendo os programas de 12 meses, aqueles que proporcionaram 
uma perda de peso superior, onde pelo menos 50% dos indivíduos tiveram uma perda de peso 
de 6,4kg (7,7%). Este valor foi superior ao encontrado noutros programas comerciais de gestão 
e perda de peso com a duração de 12 meses, como por exemplo o Weight Watchers 48-50 (média 
de perda de peso entre 3kg e 4kg), a Atkins Diet (2.1kg), a Zone Diet (3.2kg), e Ornish Diet 
(3.3kg).48 Porém, o peso perdido neste estudo, por pelo menos 50% dos doentes, nos programas 
de 6 meses (4,4kg (5,7%)) foi inferior ao verificado noutros programas comerciais de controlo 
peso [Atkins Diet (6kg), Weight Watchers (6,6kg), Slim-Fast (4,8kg) e Rosemary Conley 
(6,3kg)].51 
 
Neste trabalho, observou-se para além do peso perdido, melhorias significativas no perímetro 
abdominal, no perímetro da cintura e na percentagem de massa gorda. Pelo menos 50% dos 
participantes tiveram uma perda de 5 cm no perímetro abdominal nos programas de 6 meses e 
de 7 cm nos programas de 12 meses. No estudo de Dansinger et al., os vários programas de 
perda de peso apresentaram resultados inferiores quanto aos centímetros perdidos na zona 
abdominal.48 Também a %MG perdida foi superior no nosso estudo, quer nos programas de 6 
meses ou de 12 meses, face aos valores verificados noutros estudos.51 
 
De forma semelhante, o valor de HOMA reduziu significativamente entre o início e o término 
do programa, o que vai ao encontro do que se verificou no estudo de Tay et al, no qual os 
indivíduos apresentaram uma redução significativa do valor de HOMA ao fim de 24 semanas, 




em lípidos ou elevada em hidratos de carbono e baixa em lípidos).52 Já no estudo de Chang et 
al, apesar de se ter verificado uma melhoria no valor de HOMA, esta não foi significativa.53 
 
Verificou-se ainda no nosso estudo, que a maioria (n= 126, 70,4%) dos indivíduos não 
apresentou resistência à insulina no início do programa. Comparando os grupos de doentes 
insulinoresistentes (RI) com os não insulinoresistentes (não RI), pode comprovar-se que não 
ocorreram diferenças significativas no que toca à %ppeso, perda de %MG e perda de PA e PC. 
O mesmo não se verificou no estudo de Mediano e Sichieri, pois o grupo RI apresentou maior 
perda de peso do que o grupo não RI.54 Esta diversidade de resultados tem sido frequentemente 
verificada, contudo os resultados de alguns estudos têm mostrado que a perda de peso em 
resposta a dietas de restrição de calorias, não é afetada pelas diferenças na resistência à insulina 
e/ou hiperinsulinemia, uma vez que os indivíduos que apresentam ser resistentes à insulina 
perdem peso de forma tão eficaz (ou ineficaz) como os não resistentes à insulina.55,56  
 
Apesar de não se terem verificado diferenças na redução dos valores antropométricos, o grupo 
de participantes com RI, foi o que apresentou maior redução do valor de HOMA entre o início 
e o término do programa. Relativamente à redução do valor de HOMA, confirmou-se que esta 
não foi influenciada pelos valores iniciais de peso, IMC, %MG, PA e PC, nem pela perda de 
peso, perda de %MG e perda de PA. Mas curiosamente, os doentes que apresentaram maior 
redução do PC foram os que revelaram também maior redução no valor de HOMA. Para além 
do PC, a prática de AF semanal apresentou de forma semelhante, um papel relevante na 
melhoria do HOMA. Por cada dia da semana com AF, existiu em média, uma redução no valor 
de HOMA de 0,5 unidades.  
 
De forma idêntica, no estudo de Nelson et al, que recolheu dados relativos NHANES constatou-
se que os indivíduos que praticavam pelo menos 30 min de AF por dia tinham uma redução de 
0,26 unidades no valor de HOMA.57 De facto, é amplamente aceite que os programas que 
promovem uma mudança de estilo de vida, que envolvem a perda de peso e a realização de 
exercício, são eficazes na melhoria da RI em indivíduos com diabetes, mas também eficazes na 
medida em que impedem ou atrasam o desenvolvimento da diabetes em indivíduos em risco de 
desenvolver a doença.58- 60 Igualmente, está comprovado que mesmo sem a existência de perda 
de peso, o exercício físico por si só promove melhores valores de RI, uma vez que a AF estimula 
a redução da gordura corporal, principalmente a gordura visceral e proporciona o aumento da 




Neste seguimento, foi perceber-se a relação entre o valor de HOMA apresentado no início do 
programa e os valores de centímetros perdidos no PA e no PC assim como os de %MG perdida. 
Constatou-se que o valor de HOMA_inicial não se correlacionou com os valores relativos à 
perda de centímetros no PA e no PC nem com a perda de %MG. Contudo, detetou-se que os 
doentes que apresentavam RI e que se situavam no quartil de HOMA mais elevado (>P75), 
apresentaram uma maior perda de centímetros no PC, comparativamente aos doentes que se 
situavam no quartil de HOMA mais baixo (<P25), e que não apresentavam RI. Especula-se que 
tal facto deve-se em parte aos valores de PC que são igualmente mais elevados no início do 
programa, nos indivíduos que se encontravam no quartil de HOMA mais elevado (>P75), logo 
a probabilidade de perderem mais centímetros será maior. Para além disso, estes dados são 
concordantes com a visão predominante de que a acumulação de gordura visceral promove 
diminuição da sensibilidade à insulina. Contudo, a relação entre a gordura visceral e 
sensibilidade à insulina não está totalmente esclarecida, uma vez que se suspeita que poderá ser 
a RI a levar à acumulação de gordura visceral e/ou que a RI e a acumulação de gordura visceral 
possam ambas ser resultado de um defeito a montante, tal como a acumulação de gorduras 
noutros locais, por exemplo no tecido adiposo subcutâneo abdominal.63 
 
Outra questão que mereceu reflexão foi a influência da RI na perda de centímetros no PC e não 
no PA. Neste estudo, o PC foi medido na zona correspondente à menor cintura entre o tórax e 
o quadril e estas medições têm influência na distribuição do tecido adiposo. O tecido adiposo 
visceral pode ser dividido em tecido adiposo intraperitoneal e o extraperitoneal, que apresentam 
diferenças metabólicas entre si. O primeiro, localizado na parte superior do abdómen, é 
metabolicamente mais ativo, favorecendo uma exposição direta do fígado, pela circulação 
porta, às elevadas concentrações de ácidos gordos ou outros produtos do seu metabolismo, o 
que aumenta o risco de complicações metabólicas como a resistência à insulina. Já o tecido 
adiposo visceral extraperitoneal, localizado na parte inferior do abdómen (local que coincide 
com o ponto médio entre as cristas ilíacas – valor que consideramos ser o Perímetro 
Abdominal), atua principalmente como almofada mecânica para proteção de órgãos como rins, 
reto, útero e bexiga.64,65 
 
Relativamente à %MG, os participantes que pertenciam ao quartil de HOMA mais elevado 
(>P75) tiveram uma redução na %MG inferior à dos doentes que estavam agrupados no quartil 
de HOMA ligeiro (P25-50). Estes resultados são discrepantes dos verificados no estudo de 




a sua %MG e o peso, enquanto as mulheres dos grupos baixo e moderado HOMA aumentaram 
a %MG e o peso. Neste caso, o resultado possivelmente deveu-se ao facto de estas mulheres 
(elevado HOMA) terem também maiores valores de %MG e de peso no início do programa e 
não pelo efeito fisiológico da insulina.38 
 
Quando analisados os potenciais preditores da perda de peso, comprovou-se que de facto, o 
valor de HOMA_inicial, não teve qualquer influência na %ppeso. Há muita literatura científica 
a comprovar a evidência sobre a interação recíproca entre RI e obesidade.66 No entanto, não há 
consenso quanto ao facto da RI suportar o ganho ou a perda de peso, ou se o seu papel pode ser 
diferente em relação aos fatores fisiológicos e ambientais.33 Existem estudos onde a RI afeta 
diretamente a perda de peso, na medida em que os indivíduos que apresentam RI têm perdas de 
peso superiores aos indivíduos que não apresentam RI66, como também estudos onde a RI não 
tem influência na perda de peso.32 
 
Neste estudo, os valores iniciais de peso, IMC, PA, PC, %MG e a frequência semanal da prática 
de AF foram preditores da perda de peso. Estas características foram responsáveis por 21,7% 
da %ppeso, dos quais 18,4% são referentes unicamente à %MG e à Freq.AF/sem. Desta forma, 
os participantes com mais adiposidade e os que praticavam mais AF foram os que apresentaram 
maiores perdas de peso. Porém, estas variáveis apenas explicam uma parte (21,7%) do resultado 
da perda de peso. Acima de tudo, importa realçar que a evidência científica tem mostrado que 
a maioria destas variáveis têm manifestado resultados bastante heterogéneos, na tentativa de 
explicar o sucesso/insucesso da perda do peso, pois os modelos preditivos têm-se revelado ainda 
insuficientemente robustos na predição de comportamentos, e a sua maioria não tem conseguido 
explicar mais do que 25-30% da variação do peso perdido.13 
 
É também importante mencionar que o presente estudo tem algumas limitações. Primeiro, 
definiu-se a resistência à insulina através do método de HOMA, em vez do clamp euglicémico 
hiperinsulinémico, o método padrão usado na definição da resistência à insulina.44 No entanto, 
as estimativas do modelo de HOMA-RI correlacionam-se razoavelmente bem com as do clamp 
euglicémico hiperinsulinémico (r= 0,83, p<0,01) e têm um grau aceitável de reprodutibilidade, 
sendo o HOMA-RI o método usado na maioria dos estudos analisados.68 Outra questão que 
provoca alguma limitação ao estudo, refere-se ao cut off utilizado para a definição de RI. Neste 
estudo, usou-se arbitrariamente o valor 2,6, pois que seja do nosso conhecimento, não existe 




europeia. Existem estudos que utilizam várias metodologias para a definição deste cut off, mas 
a maior parte utiliza como critério os valores dos percentis (P80 ou P90) referentes à população 
geral.69 Além disso, nenhum estudo examinou a capacidade dos pontos de corte propostos para 
identificar o risco associado a resultados clinicamente relevantes.70  
 
Indubitavelmente, este estudo tem como pontos fortes a dimensão da amostra (195 indivíduos), 
o que garante confiabilidade e poder estatístico aos nossos resultados, o acompanhamento 
destes doentes ter por base uma metodologia aceite como sendo aquela que apresenta melhores 
resultados na perda e gestão do peso, os indivíduos terem mantido a realização do programa 
sem abandono durante 6 ou 12 meses e o facto de seguirem exatamente o mesmo tipo de 
recomendação nutricional, não havendo diferenças na dieta realizada no que se refere à 




























No nosso estudo verificou-se que a perda de peso pode ser influenciada por várias 
características individuais apresentadas antes de se dar início à perda de peso, como o valor de 
peso e IMC, o PA, o PC, a %MG e a frequência semanal de prática de AF. Verificou-se que a 
homeostase glucídica é também influenciada por variáveis que até então, ainda não tinham sido 
consideradas, nomeadamente a perda de centímetros ao nível do perímetro da cintura, e 
contrariamente ao esperado, não foi influenciada pela perda de peso.  
 
Através deste estudo, confirmamos aquilo que se tem vindo a verificar na literatura: os dados 
relativos a potenciais variáveis preditoras da perda de peso e de melhoria de indicadores como 
a homeostase glucídica são ainda insuficientes e estão pouco esclarecidos. Assim, a realização 
deste estudo veio demonstrar o quão pertinente é estudar a identificação de variáveis que 
consigam explicar os resultados da perda do peso (designadas de preditores de sucesso), isto é, 
de potenciais variáveis associadas ao sucesso da perda do peso, pois parecem ser essenciais 
para otimizar os resultados dos programas de tratamento da obesidade.  
 
Adicionalmente, estes resultados podem também ajudar os profissionais de saúde a focarem os 
seus esforços nos indivíduos com maior probabilidade de serem bem-sucedidos, e 
aconselharem tratamentos suplementares ou alternativos que sejam mais apropriados para 
aqueles com menor probabilidade de sucesso, poupando-os assim de mais uma tentativa de 
perda do peso fracassada. A avaliação de variáveis preditoras permitirá que sejam adaptadas 
soluções que promovam a mudança de comportamentos compatíveis com as necessidades de 
estilo de vida de cada indivíduo, direcionando esforços com o intuito de promover a perda do 
peso e evitar a ocorrência de recaídas. 
 
Acima de tudo, é essencial continuar a aprofundar e a desenvolver o conhecimento científico 
sobre as diversas áreas que têm influência sobre a obesidade. É fundamental persistir na 
investigação sobre o que está por detrás da patogénese desta doença e das complicações que lhe 
estão associadas, pois só deste modo se avançará no conhecimento e será possível desenvolver 
ações que permitam atingir a eficácia tanto na prevenção como no tratamento da mesma, e 
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